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ÚVOD
Tukové emboly se nejčastěji vyskytují u těžkých 

traumat nebo v souvislosti s operačním výkonem 
na dlouhých kostech. První zmínka o  tukových 
embolech je již ze 17. století, klinický korelát byl 
popsán v  19. století [1]. Je doporučováno rozli-
šovat mezi pojmem „tukové emboly“ (fat emboli 
= FE), definovaným jako přítomnost kapének/
částic tuku v cévním systému, a syndromem tu-
kové embolie (fat embolism syndrome = FES), který 
je spojován s  těžkým klinickým průběhem nebo 
smrtí. Diagnóza FES bývá stanovena často až bě-
hem pitvy [2]. Incidence FE je variabilní, záleží na 
povaze/typu sledované populace. Tukové emboly 
se vyskytují i  bez souvislosti s  traumaty, např. 
u sickle-cell disease nebo pankreatitidy, popsány jsou 
rovněž u pacientů podstupujících liposukci nebo 
vertebroplastiku [3]. 

Syndrom tukové embolie je charakterizován 
triádou: 
•	 �známky dechové tísně / respirační insuficience 

(nejčastější příznak),
•	 neurologické příznaky, 
•	 kožní příznaky (petechie). 

Univerzálně přijatá diagnostická kritéria FES 
neexistují, diagnostika je založena na nespecific-
kých klinických příznacích, o  jejichž původu se 
diskutuje, zda jsou přímým důsledkem přítomnos-
ti tuku v oběhu, nebo projevem reakce organismu 
na tukové emboly. 

PATOFYZIOLOGICKÉ POZNÁMKY
Tuková embolie je charakterizována přítomnos-

tí velkých tukových částic v plicním řečišti a vol-
ných mastných kyselin v plazmě. Sled patofyzio-
logických dějů vedoucích ke klinickým projevům 

z  tukové embolie je doposud málo prozkoumán, 
diskutovány jsou dvě základní teorie: 
1.	 mechanická, 
2.	 biochemická.

Teorie mechanické obstrukce krevního proudu 
existuje více než 100 let [4]. Přítomnost intravas-
kulárních tukových částic/kapének spolu s aktivací 
trombocytů a  koagulační kaskády s  tvorbou fib-
rinu způsobí plicní embolii obdobně jako krevní 
trombus. Dochází ke kardiovaskulární dekom-
penzaci s hypoxémií, plicní arteriální hypertenzí 
a akutnímu cor pulmonale. Akutní plicní hypertenze, 
přestože popsána experimentálně [5] a mohla by 
se jevit jako hlavní důvod selhání pravé komory, 
je v klinice popisována vzácně a jako rozhodující 
patogenetický moment pravostranné srdeční dys-
funkce nebyla potvrzena [6]. Na druhé straně stojí 
hypotéza tzv. patobiochemické mobilizace tuku 
z  tělesných zásob a  formace tukových kapének 
v plazmě bez mechanického působení či vaskulární 
léze [1]. 

Tuková embolie je častým pitevním nálezem 
[2] u lidí zemřelých na tzv. crush syndrom, který 
je charakterizován jak frakturami dlouhých kostí, 
tak extenzivním zhmožděním podkožní tukové 
tkáně [7]. Zvýšený intramedulární tlak při frak-
tuře dlouhých kostí vede k  translokaci tuku do 
venózních sinusoid, traumatický šok dále zhoršuje 
endogenní emulgaci tuků [8]. 

Patobiochemická teorie [9] předpokládá prozá-
nětlivý efekt volných mastných kyselin. Působením 
na cévní stěnu vedou mj. k destrukci endoteliální-
ho glykokalyxu, perivaskulárnímu edému a hemo-
ragii, přítomnost tuků v krvi dále zvyšuje viskozitu 
plazmy [10] s následným zhoršením reologie krve. 
Vznik mikrotrombů s  poruchou mikrocirkulace 
odpovídá velmi pravděpodobně za výskyt sympto-
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mů využívaných v diagnostice syndromu tukové 
embolie: tachykardie, pyrexie, poruchy vidění, 
anurie, albuminurie, lipidurie, náhlý pokles he-
moglobinu a  trombocytů, zvýšená sedimentace 
erytrocytů nebo přítomnost tuku ve sputu. K tuko-
vé embolii může dojít i při podávání parenterální 
výživy [11]. Roli může hrát i  porucha emulgace 
tuků, v  experimentu došlo při infuzi mastných 
kyselin bez emulgátoru v 82 % k tzv. emboligenní 
centrální mozkové příhodě [12].  

Body k zapamatování:
•	 �Tuková embolie se nejčastěji vyskytuje u traumat dlouhých 

kostí nebo v souvislosti s operačními výkony v ortopedii.
•	 �Absence traumatu/operace přítomnost tukové embolie 

nevylučuje. 
•	 �Patofyziologicky se uplatňují dva mechanismy:

▪ �obstrukce krevního toku tukovými částicemi a zhoršená 
reologie krve / porucha mikrocirkulace,

▪ �zánětová reakce organismu na přítomnost tuku v cévním 
řečišti. 
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